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altérer le filtre rénal ? Telle est la question que nous avons cherché 
à résoudre, en nous adressant à la clinique et surtout à l’expéri¬ 
mentation. 


I. — État DES iieins dans l’ictère. — L’infiltration pigmentaire 
de l’épithélium des tubes contournés, avec désintégration granu¬ 
leuse ou dégénérescence graisseuse de cet épithélium, la présence 
de blocs pigmentaires et de cylindres hyalins ou granuleux dans 
les tubes collecteurs, sontles lésions habituelles du rein iclérique. 
Mais, les malades étant généralement morts d'ictère grave, il ne 
s'agit pas de cas simples : d’où la nécessité d’avoir recours à 
l’expérimentation. 

A la suite de la ligature du cholédoque ou de l’injection dans 
ce canal d’acide acétique dilué, nous avons observé des lésions 
rénales absolument semblables aux précédentes ; congestion, 
infiltration pigmentaire, désintégration granuleuse des épithéliums 







II.— État des reins dans les affections hépatiques sans 
ICTÈRE. — Une jeune femme, non alcoolique, et libre de tout 
antécédent morbide, succombe à un adénome du foie, sans compli¬ 
cation infectieuse terminale. L’autopsie montre des reins volu¬ 
mineux, atteints de lésions épithéliales. N’est-il pas rationnel de 
subordonner ces lésions à la dégénérescence rapide et complète du 
parenchyme hépatique? Mais les cas aussi simples sont l’excep¬ 
tion, et, si l’on élimine ceux où les lésions hépatiques et rénales 
peuvent être la conséquence commune d’une même cause, ceux où 
la mort a été produite par une affection intercurrente capable de 
léser le rein, enfin ceux où le malade a été atteint plus ou moins 
longtemps auparavant d’une affection qui peut avoir déterminé une 
lésion rénale restée latente, il reste bien peu d’observations 
démonstratives. Aussi avons-nous dû, ici encore, nous adresser à 
l’expérimentation. 

Par l’extirpation ou la résection du foie, la ligature rapide ou 
lente de ses vaisseaux, ou bien l’on détermine brusquement une 
insuffisance hépatique complète, et la mort survient si tôt que les 
lésions rénales n’auraient pas le temps de se produire, ou bien l’on 
ne détermine qu'une insuffisance hépatique partielle, et le foie 
recouvre presque immédiatement la plénitude de son activité fonc¬ 
tionnelle. Cependant, en supprimant le passage du sang porte à 

cave (Massen et Pavlow), on amène une atrophie pr 


En pratiquant, chez le lapin, des injections intra-veineuses 
répétées d’urines provenant des malades atteints de cirrhose atro¬ 
phique, nous avons déterminé, dans plusieurs cas, des lésions 
rénales, que nous n’avons pas retrouvées chez des lapins témoins, 
injectés avec de l’urine normale. Mais quels sont, dans ces urines, 
les principes nocifs pour l’épithélium rénal ? 

L’urée est généralement diminuée dans les affections hépatiques, 
et, d’ailleurs, après bien d'autres auteurs, nous avons montré 
qu’elle n’est pas toxique. Elle sollicite même la diurèse, et sa 
diminution entraîne l’oligurie : d’où une variété do petite urémie 
hépatique. 




ot la taurine surtout, accessoirement la créatine et la créatinine, 
la xanlhine et l’hypaxanlhine, déterminent une désintégration 
granuleuse plus ou moins avancée de l’épithélium des tubes con- 











Du rôle de l’auto-intoxication dans la pathogénie 
des néphrites 


En raison de Timportanco particulière de son rôle d’émonctoire, 
le rein se trouve spécialement exposé à subir l’influence nocive de 



« réceptable et laboratoire do poisons », suivant l’expression de 
M. Bouchard. Dans une étude d’ensemble, nous avons passé en 
revue successivement les principales do ces néphrites par auto- 
intoxicalion : néphrite goutteuse; néphrite diabétique; néphrite 
de la chlorose ; néphrite do la grossesse; néphrite des cachexies ; 












sur ce fait que l’auto-intoxication intervient môme dans certains 
cas où le rôle de rhétéro-intoxication ou de l’infection apparaît 
avec le plus d’évidence. L’élimination exagérée d’acide urique, 
dans le saturnisme, de sels calcaires (par décalcification des os), 
dans l’hydrargyrisme, la perturbation des échanges nutritifs et du 
fonctionnement des différents organes et appareils, dans les mala¬ 
dies infectieuses, sont autant de causes adjuvantes de la néphrite. 

On reconnaît ainsi que nulle part peut-être le rôle de l’auto- 
inioxicauon ne s impose avec autant de force que dans la patho¬ 
génie des néphrites. 


Insuffisance hépatique expérimentale 












auteurs dans la description ou l’interprétation pathogénique de 
ces lésions. Les résultats de nos expériences nous ont amené aux 
conclusions suivantes : 



En cas de survie prolongée, Tinfiltralion embryonnaire aug¬ 
mente, et le foie peut même finir par se rétracter légèrement. 
L’infiltration embryonnaire peut résulter de la simple stase 
biliaire, en dehors de toute complication septique. Elle est secon¬ 
daire à l'altération de la cellule hépatique, et représente un pro¬ 
cessus réactionnel, réparateur. 


II. — Injections irritantes dans le cholédoque. — Par l’injec- 







III. — UésECTiox DU FOIE. — Nous avons enlevé à plusieurs 
lapins le quart ou la moitié du foie, sans déterminer ainsi d’insuf¬ 
fisance hépatique, vu la rapidité avec laquelle se reproduit la 
partie réséquée. A ce propos, nous avons passé en revue les divers 
mécanismes invoqués pour expliquer celte régénération du tissu 
hépatique. 

IV. — Ligature lente de la veine porte. — Pas plus que la 
résection du foie, elle ne produit rinsuffisance hépatique, une cir¬ 
culation collatérale suffisante ayant le tenips de se développer. 

V. — Injections de poudres inertes dans la veine porte. — 
A la suite de l’injection de charbon ou de lycopode dans la veine 
porte, nous avons observé des infarctus hémorrhagiques et une 
ectasie capillaire très marquée, avec dégénérescence d’un grand 
nombre de cellules hépatiques. Les animaux ont succombé en 
vingt-quatre à trente-six heures. 




Ces expériences nous ont donné les résultats suivants : 

On peut produire, chez le lapin ou lo cliien, par injection dans 
le cholédoque de cultures vivantes ou stérilisées du proteus vul- 
garis, des angiocholites d’intensité variable, depuis la simple 
angiocholite catarrhale jusqu’à la suppuration des voies biliaires. 
On note en même temps une infiltration embryonnaire, puis fibril- 
























due sans doute à l’élimination par l’intestin de certains prin¬ 
cipes de l’urine. Nous avons vainement essayé de reproduire cette 

nous avons produit"* ainsi des Lions hépatiques très it^tnarquées 
et caractéristiques. 


Toxicité comparée des agents du coma diabétique 
en injections intra-cérébrales 

Si l’on est généralement d’accord pour attribuer le coma diabé¬ 
tique à une intoxication acide, on s’entend moins sur la nature et 
la toxicité des acides qui sont en cause. Appliquant à cette ques¬ 
tion la méthode des injections intra-cérébrales, nous avons ainsi 
expérimenté sur le cobaye la toxicité de l’acétone, de l’éther acé- 
tylacétique, de l’acide éthyldiacélique et de l’acide p oxybuty- 

De ces quatre substances, la plus toxique pour le cerveau est, 
sans contredit, l’acide p oxybutyrique. L’acétone et l’éther acétyla- 
célique le sont sensiblement (environ cinq fois) moins. Enfin, le 
minimum de toxicité appartient à l’acide éthyldiacélique. 

Si l’on songe que l’acide p oxybutyrique a été trouvé, dans 
l’urine des diabétiques comateux, à des doses atteignant 








de bouillon glycériné ou l’eau glycérinée, s’ils délerminent assez 
souvent de l’hypothermie chez le cobaye sain, donnent, au con¬ 
traire, constamment de l’hyperlhermie chez le cobaye tubercu- 


La toxalbiimine est plus toxique que la tuberculine pour le 
cobaye sain (IG, 6 p. 100 de mortalité au lieu de 12,5 p. 100), et 
surtout pour le cobaye tuberculeux (55 p. lOl) au lieu de 25 p. 100). 

Donc, en dehors d’une substance hyperlhermisanle faisant par¬ 
tie intégrante de son protoplasme, le bacille tuberculeux sécrète 
une toxine hypotliermisante qui se détruit par la chaleur, comme 



un microbe polymorphe, poussant abondamment sur tous les 
milieux usuels. Dans la première culture sur bouillon, examinée 
au bout de vingt-quatre ou quarante-huit heures, il se présente 











migratrices très abondantes; accessoirement, cellules propres des 
organes plus ou moins dégénérées, vaisseaux oblitérés ; jamais 
de cellules géantes. Tantôt le centre des nodules se colore aussi 
nettement que la périphérie ; tantôt, au contraire, il ne fixe pas les 
matières colorantes. Aussi, ce dernier caractère, invoqué par 
MM. Charrin et Roger pour différencier la pseudo-tuberculose 










a vraie tuberculose de l'appendice. 

ons pu, enfin, par injection du microbe dans le cholé- 

d la survie n’a pas dépassé quelques jours. 


icite folliculaire par pyohémie expérimentale 







élre i’aboulissant d’une infection purulente, comme'elle peut en 
être le point de départ. 

Contribution à l’étude des infections à streptocoques (sep¬ 
ticémie streptoooccique avec phénomènes d’ictère grave). 
— Dilatation bronchique à streptocoques chez une diabé¬ 
tique. 






II. — OBSERVATIONS CLINIQUES ET ANATOMO¬ 
PATHOLOGIQUES 


La fièvre puerpérale d’autrefois et la fièvre puerpérale 
d’aujourd’hui 

(En colîaboralioû avec M. le Df Lauadie-L.\gii.vve.) 

L’avènement de la mclliode antiseptique, en obstétrique comme 
en chirurgie, n’a pas eu seulement pour effet de supprimer la 
plupart des complications des plaies, plaie chirurgicale ou plaie 
utérine, et d’abaisser ainsi considérablement la morbidité des 
opérés comme celle des femmes en couches. Il a exercé son 
influence à la fois sur la quantild et sur la qualild des infections. 
Non seulement, en effet, la fièvre puerpérale a aujourd’hui consi- 
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le temps d’intervenir. Nous décrivons en détail cette septicémie 
puerpérale atténuée, et nous montrons que, de même, la pyohémie 
puerpérale que l’on observe aujourd’hui a généralement un début 
plus tardif, des localisations moins multiples, et guérit le plus 
souvent. Enfin, la péritonite, jadis deux fois plus fréquente que la 
phlegmatia, est actuellement deux fois plus rare. 

C’est qu’en effet l’antisepsie, alors môme qu’elle n’a pas suffi à 
prévenir l’infection, la modifie, produisant ainsi des formes miti¬ 
gées, accessibles à la thérapeutique. Mais fièvre puerpérale atté¬ 
nuée ne signifie pas fièvre puerpérale sans danger, ni guérissant 
toute seule. Il importe donc de bien connaîtreces formes atténuées 
de la septicémie et de la pyohémie puerpérales et d’être prévenu 
de leur curabilité, de façon à intervenir activement et en temps 


Péritonite puerpérale généralisée avec érysipèle de la face 
et du pharynx. Apyrexie 












tion, aucun autre travail d’ensemble n’avaient alors paru en 
France sur cette question. 

Après une période d’invasion de quelques jours à plusieurs 
semaines de durée, caractérisée par une courbature générale, avec 
phénomènes d’embarras gastrique, surviennent des douleurs 
musculaires quelquefois atroces, accompagnées d’une raideur per¬ 
manente des muscles atteints. Bientôt se produit un œdème dur, 
frappant à la fois la peau et les muscles, et parfois assez accusé 
pour doubler le volume d’un membre. Enfin, il s’y ajoute presque 
toujours un exanthème d'aspect variable (rougeur érysipéloïde, 
roséole, urticaire, purpura, etc.). Des sueurs profuses, une fièvre 
sans type régulier, intermittente ou rémittente, mais jamais très 
élevée, enfin l’hypertrophie de la rate, complètent le tableau. 

Ce sont d’abord les muscles des membres inférieurs, surtout 
ceux des mollets, qui sont atteints. Puis ce sont ceux des membres 
supérieurs, souvent ceux du tronc, parfois même ceux du cou 
et de la face. Mais la marche ne présente aucune régularité. 



semés de petits foyers hémorrhagiques, avec 
naire périfasciculaire et atrophie, état troub 
laire, ou graisseux, des fibres musculaires, 
névrite. 


5, congestionnés, par- 
î infiltration embryon- 



il s’agissait presque toujours du streptocoque. 

L’étiologie est des plus disparates. L’alTection survient soit à 
la suite de maladies infectieuses les plus diverses, soit après une 
intoxication, soit enfin sans cause appréciable. 

S’agit il d’une maladie spéciale, autonome?Nous croyons plutôt 
qu’il faut considérer la polymyosite comme un syndrome clinique 









l’absence constante de lésions valvulaires et d’antécédents rhuma¬ 
tismaux, le siège habituel à la pointe, sont autant d’arguments à 
l’appui de celte pathogénie. 


Le rein cardiaque peut aboutir à l'atrophie. Mais les grosses 
bosselures de sa surface, son aspect cyanolique, les étoiles de 
Verheyen gorgées de sang, la presence fréquente d’un ou plu¬ 
sieurs infarctus, la prédominance de la sclérose dans la substance 
médullaire, ne permettent pas de le confondre avec la néphrite 
interstitielle ordinaire. En revanche, cliniquement, les symptômes 
observés (hypertrophie du cœur, bruit dtf galop, absence d’arliyth- 
mie, ainummurie) sont de nature à en imposer pour une sclé¬ 
rose rénale primitive, et l’erreur a été plus d’une fois commise. 


Granulie avec microsplénie 

Observation do granulie généralisée, chez un homme de quarante- 
six ans, avec une rate extrêmement petite, malgré l’absence 
de toute déperdition aqueuse ou sanguine. 



biliaires. Appendicite suppurèe. Rate 
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sons du cancer. Dans notre observation, au contraire, le cancer de 
l’estomac n’a jamais donné lieu à aucun signe fonctionnel ni 
physique : ni troubles gastriques, ni tumeur, ni adénopathie, ni 
cacliexie. La phlébite est restée jusqu’au bout la seule manifesta¬ 
tion pathologique appréciable. Pourtant, le diagnostic exact fut 
porté pendant la vie, par exclusion. 

Remarquable par son extension incessante, celte phlébite 
frappa successivement les veines du membre inférieur droit, puis 
celles du membre inférieur gauche, du membre supérieur droit, 
de la paroi abdominale, du membre supérieur gauche, enfin la 
sous-clavière et la jugulaire externe droites. 

La porte d’entrée échappa, la tumeur n’étant le siège d’aucune 
ulcération. 


Énorme cancer nodulaire du foie 


Observation d’un cas do cancer du foie secondaire à un cancer 
do l’estomac — cas intéressant par : 

1® L’énorme volume de l'organe, dont le poids dépassait qua- 
toiv.e livres ; 

2® L’absence de phénomènes marqués d’insuffisance hépatique, 

bien que les noyaux cancéreux fussent tellement confluents qu’il 

ne restait presque plus de parenchyme intact ; 

3® L’existence d’une voussure de l’hypochondre droit avec 
œdème de la paroi à ce niveau, poussées douloureuses et fébriles, 
sueurs profuses, si bien que l’on put songer un instant à un 


Sclérose rénale, hépatique et artérielle chez un saturnin 

alcoolique et tuberculeux. Urémie dyspnéique. Gastror- 


Observalion intéressante par la multiplicité des facteurs étiolo¬ 
giques (saturnisme, alcoolisme, tuberculose) et des altérations 
viscérales : c’est un cas type de sclérose multiple disséminée. De 
par ses caractères objectifs (ulcération régulièrement arrondie, à 











être confondu a\ 
Néphrite 



On trouva en outre, à l’autopsie, une péritonite tuberculeuse, 


Hémiplégie droite totale. 


chirurgicalement. 

Hémorrhagie cérébrale et hémorrhagie protubérantielle 

Observation d’un malade atteint d’iiémiplégie droite à la suite 
d’une première attaque apoplectiforme, puis de strabisme conver¬ 
gent gauche après une seconde attaque, et qui fut pris ultérieu¬ 
rement d’épilepsie jacksonnienne et de vomissements. L’autopsie 
montra une double hémorrhagie, cérébrale et protubérantielle. 

Asystolie. Cirrhose hépatique d’origine cardiaque. 

Pleurésie diaphragmatique suppurée latente 

L’abcès pleural, du volume du poing, n’avait déterminé ni 
point de côté, ni réaction fébrile. 

Myxome du larynx 

Un homme de cinquante-im ans, ancien syphilitique, atteint de tu¬ 
berculose pulmonaire avancée, entre à l’hôpital pour des pbéno- 







mènes d’obstruction laryngée, et meurt subitement le soir même. 
L’autopsie montra qu’il s’agissait d’un myxome du larynx, occupant 
la région sous-glottique. 


Fibrome du ligament large comprimant l’uretère. 
Hydronéphrose et néphrite interstitielle atrophique 


Observation d’une malade présentant tous les signes d’une né¬ 
phrite interstitielle ordinaire, bilatérale, médicale (dyspnée, 
œdème des membres inférieurs et de la paroi abdominale, pûleur 
et bouffissure de la face, bruit de galop, sclérose des radiales), 
sans aucun trouble du côté de l’abdomen, et chez qui l’autopsie 
montra une néphrite interstitielle unilatérale, ascendante, chirur¬ 
gicale^ due à la compression de ruretôrc par un fibrome du liga- 
















